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ВЛИЯНИЕ СУБТОТАЛЬНОЙ ЦЕРЕБРАЛЬНОЙ ИШЕМИИ НА 
МОРФОФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ ХАРАКТЕРИСТИКИ НЕЙРОНОВ 
ПАРИЕТАЛЬНОЙ КОРЫ И ГИППОКАМПА КРЫС 
Бонь Е.И., Максимович Н.Е.  
УО «Гродненский государственный медицинский университет» 
Актуальность. Ишемические повреждения головного мозга (ГМ) 
лидируют в качестве причин его патологии. Даже кратковременная ишемия 
головного мозга (ИГМ) ведет к глубоким повреждениям нервной ткани по 
причине недостаточной оксигенации нейронов, снижения энергообразования, 
нарушения транспорта потенциал-определяющих ионов, изменения кислотно-
основного состояния, эксайтотоксичности, окислительного стресса и апоптоза [2].  
Цель исследования. Изучение морфофункциональных изменений 
нейронов париетальной коры и гиппокампа у крыс с субтотальной ИГМ в 
сравнительном аспекте.  
Материалы и методы. Эксперименты выполнены на самках 
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беспородных белых крыс массой 230±20 г. (n=20) с учетом правил проведения 
работ с использованием экспериментальных животных. Субтотальную ИГМ 
моделировали путем перевязки обеих общих сонных артерий в условиях 
внутривенного тиопенталового наркоза (40-60 мг/кг). Животных (n=10) 
декапитировали после 60-минутной ишемии. Контрольную группу (контроль) 
составили ложнооперированные крысы аналогичных пола и массы, которым 
воспроизводились все манипуляции, за исключением перевязки сосудов (n=10). 
Кусочки коры ГМ фиксировали в жидкости Карнуа (для окраски по методу 
Ниссля) и в жидком азоте (для изучения активности дегидрогеназ: 
восстановленной формы никотинамидадениндинуклеотида (НАДН-ДГ) – с 
целью изучения состояния системы транспорта электронов; 
сукцинатдегидрогеназы (СДГ) – для оценки активности цикла Кребса; 
дегидрогеназы глюкозо-6-фосфата (Г-6-Ф-ДГ) – маркерного фермента 
пентозофосфатного пути; лактатдегидрогеназы (ЛДГ) – маркерного фермента 
анаэробного гликолиза и маркерного фермента лизосом – кислой фосфатазы (КФ). 
Изучение гистологических препаратов, их микрофотографирование, 
морфометрию и денситометрию осадка хромогена в гистологических 
препаратах проводили с помощью микроскопа Axioscop 2 plus (Zeiss, 
Германия), цифровой видеокамеры (LeicaDFC 320, Германия) и программы 
анализа изображения ImageWarp (Bitflow, США). Локализацию париетальной 
коры (ПК) и гиппокампа коры в гистологических препаратах мозга крыс 
определяли с помощью стереотаксического атласа. У каждого животного 
оценивали не менее 30 нейронов пятого слоя ПК и пирамидного слоя поля СА1 
гиппокампа, что достаточно для последующего анализа. 
Полученные данные анализировали методами непараметрической 
статистики с помощью программы Statistica 10.0 для Windows (StatSoft, Inc., 
США). Различия между показателями контрольной и опытной групп считали 
достоверными при р<0,05 (Mann-WhitneyU-test). 
Результаты. В препаратах ГМ животных контрольной группы, 
окрашенных по Нисслю, преобладали нормохромные нейроны. У крыс с 
субтотальной ИГМ выявлено уменьшение количества нормохромных нейронов 
и увеличение патологических форм нейронов (гипер-, гипохромных нейронов и 
клеток-теней) в 5-м слое ПК и пирамидном слое гиппокампа. Так, в ПК 
количество гиперхромных нейронов увеличилось на 11% (р<0,05), 
гиперхромных сморщенных клеток – на 12% (р<0,05), клеток-теней – на 6% 
(р<0,05). В гиппокампе количество гиперхромных нейронов увеличилось на 
10% (р<0,05), гиперхромных сморщенных клеток – на 13% (р<0,05). При 
морфометрии нейронов ПК и гиппокампа выявлено значительное уменьшение 
площади их перикарионов – на 57% (р<0,05) и 41% (р<0,05), соответственно. 
Увеличилась вытянутость тел нейронов (на 13%, р<0,05 и 20%, р<0,05, 
соответственно), уменьшалась их округлость (на 13%, р<0,05). 
У крыс с субтотальной ИГМ продолжительностью 60 минут отмечалось 
снижение на активности НАДН-ДГ в цитоплазме нейронов пятого слоя ПК 24% 
(р<0,05) и на 23% (р<0,05) в нейронах гиппокампа. Также выявлено снижение 
активности СДГ: на 39% (р<0,05) – в нейронах ПК и на 30% (р<0,05) – в 
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нейронах гиппокампа и Г-6-Ф-ДГ: на 31% (р<0,05) – в нейронах ПК и на 23% 
(р<0,05) – в нейронах гиппокампа, увеличение активности ЛДГ: на 22% 
(р<0,05) – в нейронах ПК и гиппокампа и КФ – на 31% (р<0,05) – в нейронах в 
ПК и на 23% (р<0,05) – в нейронах гиппокампа [1, 3]. 
Выводы. Проведенные исследования показали, что субтотальная 
церебральная ишемия приводит к однонаправленным морфофункциональным 
изменениям в ПК и гиппокампе крыс: увеличению содержания патологических 
форм нейронов, уменьшению размеров их перикарионов, снижению активности 
окислительного метаболизма (цикла Кребса, аэробного гликолиза, 
пентозофосфатного пути) и разрушению клеточных мембран, на что указывает 
увеличение активности кислой фосфатазы. 
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ДИСФУНКЦИЯ ЭНДОТЕЛИЯ У ПАЦИЕНТОВ С КОМОРБИДНЫМ 
ПСОРИАЗОМ 
Брынина А.В., Хворик Д.Ф. 
УО «Гродненский государственный медицинский университет» 
Актуальность. В современном учении о псориазе ведущую 
патогенетическую роль составляет хроническое воспаление, которое, наряду с 
иммунопатологической патогенетической составляющей, приводит к 
метаболическим и сосудистым нарушениям. Эндотелиальная дисфункция 
определяет общность ряда патогенетических механизмов при данных 
нарушениях [1]. Поврежденный эндотелий активирует систему сосудисто-
тромбоцитарного звена гемостаза, что подтверждается изменениями 
реологических свойств крови, склонностью к тромбообразованию и 
стимуляцией процессов свертывания крови [2]. 
В последнее время многие исследования, поднимающие проблемы 
прогрессирования псориатического процесса, показали определяющую роль 
нарушений функциональной активности эндотелия в патогенезе дерматоза, что 
считают одним из важнейших факторов прогрессирования [3]. Была выявлена 
прямая корреляционная взаимосвязь между дилатацией кожных сосудов, 
периваскулярной инфильтрацией и степенью пролиферативной активности 
клеток эпидермиса в типичных псориатических высыпаниях. Дермальные 
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